Quels sont les mecanismes 
de I’essoufflement dans la BPCO? 

Anne Guillaumot, Emmanuel Gomez, Ari Chaouat, Frangois Chabot 


L a dyspnee est la perception desagreable 
de r effort necessaire pour respirer. Dans 
la bronchopneumopathie chronique 
obstructive (BPCO), la dyspnee est due 
essentiellement a la distension thoracique, 
secondaire a I’obstruction bronchique. * 1 
[.’obstruction bronchique provoque une 
limitation des debits expiratoires bronchiques, 
qui empeche I’expiration complete du volume 
courant. A chaque cycle respiratoire, la 
retention aerique distend un peu plus les 
poumons et la cage thoracique, et entraine 
un abaissement du diaphragme. L’expiration 
incomplete ne permet pas le retour de la 
pression intrathoracique au niveau de la 
pression atmospherique, et genere une 
pression positive en fin d’expiration. A 
[’inspiration suivante, le travail respiratoire, 
produit principalement par la contraction du 
diaphragme, augmente pour negativer la 
pression intrathoracique et permettre I’entree 
d’air dans la cage thoracique. ^ 2 3 4 En cas de 
distension thoracique, I’aplatissement des 
coupoles diaphragmatiques diminue 
I’efficacite de la contraction du diaphragme, 
qui ne genere plus un debit inspiratoire 
suffisant. Des mecanismes compensatoires 
sont mis en jeu pour augmenter I’effort 
musculaire inspiratoire (recrutement de 
muscles inspiratoires accessoires) et limiter 
la distension thoracique (bradypnee et 
respiration a levres pincees). 12 
A I’effort, I’hyperventilation revele les limites 
de ces capacites adaptatives. L’augmentation 
de la frequence respiratoire raccourcit le 
temps expiratoire: la retention aerique, et 


done la distension thoracique, s’aggravent. La 
dyspnee apparaTt quand I’augmentation de la 
charge inspiratoire est insuffisante pour faire 
face aux contraintes mecaniques de la 
distension thoracique. II s’agit du concept de 
dissociation neuromecanique. 1 
L’adaptation comportementale au long cours 
vise I’evitement des efforts rendus penibles 
par la dyspnee. La baisse progressive de 
I’activite physique entraine un 
deconditionnement musculaire caracterise par 
une diminution de la masse et de la force 
musculaires. 3 5 Cette atteinte fonctionnelle 
s’ajoute aux consequences metaboliques de 
I’inflammation, de I’hypoxemie et de la 
denutrition observees au cours de la BPCO, 
a I’origine d’une alteration musculaire qui 
majore progressivement I’incapacite a I’effort 
et la dyspnee. Cette alteration des muscles 
squelettiques associe une atrophie, une 
faiblesse et une fatigabilite musculaires avec 
une modification de la repartition des types de 
fibres musculaires et des anomalies 
metaboliques caracterisees par une 
diminution de la capacite aerobie. 5 
D’autres mecanismes (decrits dans cette 
monographie) participent a la dyspnee au fur 
et a mesure de revolution de la BPCO vers 
I’insuffisance respiratoire: 14 

- I’hypoxemie, consequence de rapports 
ventilation/perfusion abaisses dans les 
territoires sieges de I’obstruction bronchique 
sans modification de la perfusion pulmonaire 
en regard de ces zones mal ventilees a 
I’origine d’un « effet shunt »; 

- I’hypertension pulmonaire dont I’une des 


principales causes est I’hypoxie alveolaire 
chronique; le remodelage vasculaire 
pulmonaire est egalement favorise par le 
tabac et la BPCO; I’hypertension pulmonaire 
au cours de la BPCO est generalement 
moderee, exceptionnellement severe, decrite 
alors comme disproportionnee (v. page 788); 

- des mecanismes propres aux comorbidites 
frequemment associees: cardiovasculaires 
(insuffisance coronarienne, insuffisance 
cardiaque et arteriopathie obliterate des 
membres inferieurs), anemie, depression. 

La dyspnee, due a la distension thoracique, 
est la principale cause de I’intolerance a 
I’effort, aggravee par ^alteration de la fonction 
musculaire au cours de la BPCO. Elle signe le 
tournant evolutif d’une maladie d’abord limitee 
a une defaillance respiratoire isolee, vers 
I’incapacite fonctionnelle et constitue un 
marqueur du handicap respiratoire. 

La declaration de conflits d’interets des auteurs se 
trouvent dans I’article principal, page 786 
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